




La enfermedad de 
Graves Basedow        
en la infancia 
 
“Graves Basedow's disease in childhood” 
 















































































los	 riesgos	 relativamente	 bajos,	 el	 bajo	 costo	 y	 la	 viabilidad	 del	 tratamiento	 con	 yodo	
radioactivo	 han	 favorecido	 esta	 terapia	 para	 los	 niños,	 al	 igual	 que	 para	 los	 adultos	 en	 los	
Estados	Unidos,	 sigue	 siendo	menos	 atractivo	 para	 los	médicos	 europeos.	 El	 progreso	 en	 la	
comprensión	 inmunológica	de	 la	 enfermedad	de	Graves	 y	 de	 sus	 antecedentes	 genéticos	 se	
espera	elucidar	 las	vías	que	conducen	a	 la	enfermedad	de	Graves,	así	como	 los	 factores	que	
determinan	quién	está	en	alto	riesgo	de	desarrollar	enfermedad	de	Graves,	y	puede,	en	última	






Graves	 Basedow	 disease	 is	 the	 most	 common	 cause	 of	 hyperthyroidism	 in	 children.	 It	 is	 a	
disease	that	occurs	much	less	frequently	than	in	the	adult.	The	clinical	and	treatment	aspects	
have	 some	differences	 that	 are	worth	 reviewing.	 Treatment	with	 antithyroid	 drugs	 as	 initial	
therapy	continues	to	be	preferred	by	most	pediatric	endocrinologists,	despite	 its	side	effects	
and	 a	 high	 rate	 of	 relapse.	 However,	 when	 treatment	 with	 antithyroid	 drugs	 should	 be	
discontinued	 or	 after	 relapse,	 a	 definitive	 mode	 of	 therapy	 should	 be	 chosen.	 Definitive	
therapies	(surgery	or	I131)	are	also	not	without	side	effects.	There	is	currently	a	growing	trend	
to	advocate	 for	 radioactive	 iodine	as	a	 treatment	option	 in	children	over	 five	who	achieve	a	
high	 referral	 rate.	 Although	 the	 relatively	 low	 risks,	 low	 cost,	 and	 feasibility	 of	 radioactive	
iodine	 therapy	 have	 favored	 this	 therapy	 for	 children,	 as	 for	 adults	 in	 the	 United	 States,	 it	
remains	 less	attractive	 to	European	physicians.	Progress	 in	 the	 immunological	understanding	
of	Graves	disease	and	its	genetic	background	is	expected	to	elucidate	the	pathways	leading	to	
Graves	disease,	as	well	as	the	factors	that	determine	who	is	at	high	risk	of	developing	Graves	










Graves	 Basedow	 (GB)	 en	 contexto	 pediátrico,	 analizar	 su	 evolución	 y	 manejo	 terapéutico	 y	
aprovechar	para	hacer	una	revisión	bibliógráfica	del	tema.	Tras	la	presentación	de	los	casos	se	
incluye	un	primer	apartado	en	el	que	se	refleja	la	revisión	de	los	datos	epidemiológicos	de	la	
enfermedad	 de	 GB	 apreciando	 las	 diferencias	 entre	 la	 población	 general,	 infancia	 y	
adolescencia	y	en	embarazadas.	A	continuación,	se	hace	referencia	a	la	clínica	con	el	objetivo	
de	estudiar	las	diferencias	que	se	puedan	dar	entre	adultos	y	niños	y	además	se	estudia	el	GB	
como	 factor	 de	 riesgo	para	padecer	 otras	 enfermedades	 autoinmunes.	 Para	 terminar	 con	 la	
revisión	 del	 tema	 se	 añade	 otro	 apartado	 donde	 se	 pretende	 establecer	 las	 principales	
alternativas	 terapéuticas	de	 la	enfermedad	de	GB,	 indicaciones,	 contraindicaciones	y	efectos	
adversos	 de	 cada	 una	 de	 ellas	 en	 la	 infancia.	 Señalar	 especial	 interés	 por	 ver	 las	 especiales	












este	motivo,	 su	 pediatra	 solicita	 hormonas	 tiroideas	 con	 el	 hallazgo	 de	 TSH<0,01	micrUl/mL	
(normal	 0,55-4,78	microU/ml)	 y	 T4L	 de	 8,81	 ng/dL	 (normal	 0,89-1,76	 ng/dl)	 evidenciando	 la	
existencia	de	hipertiroidismo.		
Antecedentes	 familiares:	 abuela	 materna	 con	 nódulos	 tiroideos;	 la	 tía	 materna	 con	
hipotiroidismo	en	tratamiento	con	levotiroxina.	Abuela	materna	con	menarquia	a	los	18	años.	




P50).	 	Lactancia	materna	exclusiva	3	meses.	 Introducción	de	 la	alimentación	complementaria	











La	 principal	 sospecha	 diagnóstica	 es	 de	 hipertiroidismo	 (Enfermedad	 de	 GB)	 por	 lo	 que	 se	






(normal	 0,55-4,78	microU/ml)	 y	 T4L	 4,28	 ng/dl	 (normal	 0,89-1,76	 ng/dl).	 Dicha	 analítica	 fue	
realizada	 en	 contexto	 de	 cuadro	 clínico	 de	 aproximadamente	 3	 meses	 de	 evolución	
consistente	 en:	 cansancio	 fácil,	 episodios	 de	 taquicardia,	 alteración	 del	 sueño,	 nerviosismo,	
pérdida	de	peso	y	crecimiento	acelerado.	No	refiere	alteraciones	en	el	hábito	deposicional.	No	
disfagia	a	sólidos	ni	 líquidos.	Desde	hace	4	días	 inició	 tratamiento	con	propanolol	5	mg	cada	
24h	por	presentar	electrocardiograma	con	taquicardia	sinusal	(en	torno	a	150	lpm).	
Antecedentes	 familiares:	 no	 refieren	 antecedentes	 familiares	 de	 patología	 tiroidea.	 Talla	
paterna:	180,2cm,	materna:170,8cm.	Menarquia	materna:	15	años.	
Antecedentes	 personales:	 embarazo	 gemelar,	 primer	 gemelo,	 cesárea	 a	 las	 34	 semanas	 de	
gestación;	 Apgar	 9/10.	 Perinatal:	 normal.	 Peso	 2120	 g	 (P60,	 a	 +0,26DE	 para	 P50)	 Longitud:	
44cm	(P53,	a	+0,09DE	para	P50).	 Introducción	de	la	alimentación	complementaria	con	buena	
tolerancia.	Desarrollo	psicomotor	y	escolarización	correctas.		
Exploración	 física:	 Peso:	 32,8kg	 (P	 46,	 a	 -0,11DE	para	 P50);	 Talla:	 144,9	 cm	 (P92,	 a	 -1,44	DE	
para	P50);	 IMC:	15,6	kg/m2	(P23);	TA:	137/78	mmHg;	FC:135	 lpm.	A	 la	 inspección,	se	aprecia	
bocio;	a	 la	palpación	es	de	2x2cm,	consistencia	blanda,	sin	nodularidad.	Estadío	de	Tanner:	 I.	
No	 axilarquia.	 Temblor	 distal,	 piel	 caliente.	 Leve	 exoftalmos.	 Resto	 de	 aparatos	 compatibles	
con	la	exploración	normal.	
Ante	 la	 sospecha	 de	 hipertiroidismo	 autoinmune,	 se	 solicita	 ecografía	 tiroidea	 y	 analítica	
sanguínea	 con	 detección	 de	 positividad	 de	 los	 anticuerpos	 contra	 tiroides	 microsomal	 y	
anticuerpos	contra	tiroides	tiroglobulina.	Además,	se	inicia	tratamiento	con	metimazol	5mg/8h	
y	se	pauta	continuar	con	propanolol	5mg/12h.		
Tras	 un	 año	 de	 seguimiento	 y	 tras	 varios	 ajustes	 de	 tratamiento	 la	 paciente	 todavía	 no	 ha	
alcanzado	la	estabilidad	clínica	ni	analítica.	En	la	última	consulta	refiere	taquicardia	y	discreto	
















constituyendo	 solo	 el	 5%	de	 los	 casos	 totales	 de	hipertiroidismo.	 En	 el	 95	%	de	 los	 casos	 la	
causa	es	la	enfermedad	tiroidea	autoinmune	hiperfuncional	(GB).2	
La	 incidencia	 anual	 de	 la	 enfermedad	 de	 GB	 está	 aumentando	 y	 se	 sitúa	 desde	


















La	 mayoría	 de	 los	 niños	 y	 adolescentes	 que	 padecen	 la	 enfermedad	 de	 GB	 presentan	 los	
síntomas	y	signos	típicos	de	hipertiroidismo.	Los	primeros	síntomas	son	a	menudo	sutiles,	con	




tamaño	 de	 la	 glándula	 tiroides	 es	 muy	 variable	 y	 el	 bocio	 puede	 pasar	 desapercibido	 en	
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Otros	 signos	 incluyen	 taquicardia,	 aumento	 de	 la	 presión	 arterial,	 “thrill”	 precordial	 e	
insuficiencia	 de	 la	 válvula	 mitral.	 Aumentos	 en	 la	 velocidad	 de	 crecimiento,	 con	 edad	 ósea	
avanzada,	están	relacionados	con	 la	duración	de	hipertiroidismo.	Como	en	adultos,	 los	niños	





Dada	 la	 gran	 variedad	de	 signos	 y	 síntomas,	
puede	 ocurrir	 que	 los	 niños	 sean	 referidos	
inicialmente	 a	 cardiólogos,	 oftalmólogos,	
psiquiatras	 y	 /	o	 gastroenterólogos	antes	de	
ser	 referidos	 a	 un	 endocrinólogo	 por	 no	
pensar	 en	 el	 hipertiroidismo	 como	 causa	
desencadenante	del	cuadro.10,11	
En	contraste	con	la	población	infantil,	habría	
que	puntualizar	 que	 en	 la	 población	de	más	
avanzada	edad	es	común	 la	presentación	de	
patología	 tiroidea	 con	 signos	 y	 síntomas	


























La	 enfermedad	 de	 GB,	 por	 ser	 una	 patología	 autoinmune,	 puede	 aumentar	 el	 riesgo	 de	
padecer	 otras	 enfermedades	 autoinmunes.	 Varios	 estudios	 y	 publicaciones	 han	 tratado	 de	
analizar	 la	 relación	 entre	 las	 diferentes	 enfermedades	 tratando	 de	 establecer	 aquellas	
asociaciones	 que	 se	 dan	 con	 más	 frecuencia.	 Entre	 ellas,	 se	 destaca	 en	 este	 apartado	 la	
relación	de	las	patologías	del	tiroides	con	la	Diabetes	Mellitus	tipo	1.15	
Por	 la	 alta	 prevalencia	 de	 las	 enfermedades	 del	 tiroides	 en	 la	 diabetes	 tipo	 1,	 en	 todos	 los	





Por	 su	parte,	González	Vázquez	et	al,16	 sugiere	que	 la	enfermedad	celiaca	está	asociada	con	
otros	 trastornos	 autoinmunes,	 especialmente	 enfermedad	 tiroidea	 autoinmune,	 diabetes	
mellitus	 tipo	 1,	 y	 enfermedades	 hepáticas	 autoinmunes.	 Estos	 pacientes	 presentan	 una	






entre	 ellos	 y	 la	 enfermedad	 tiroidea	 autoinmune	 (tiroiditis	 crónica	 autoinmune,	 tiroiditis	
silente	y	enfermedad	de	GB),	que	es	la	forma	más	común	de	enfermedad	autoinmune	órgano-
específica.	Afirma	que,	en	efecto,	 las	enfermedades	autoinmunes	órgano-específicas	(vitíligo,	
miastenia	 gravis,	 púrpura	 trombocitopénica,	 alopecia,	 síndrome	 de	 Sjögren)	 y	 las	
enfermedades	 autoinmunes	 sistémicas	 (artritis	 reumatoide,	 lupus	 eritematoso	 sistémico,	
esclerosis	 sistémica	progresiva)	 se	asocian	con	 la	enfermedad	 tiroidea	autoinmune.	También	
asocia	 con	 la	 tiroiditis	 autoinmune	 otras	 enfermedades	 endocrinas	 autoinmunes,	 como,	





































evitar	 la	 recaída	 del	 hipertiroidismo.	 Actualmente	 existen	 tres	 opciones:	 tratamiento	
farmacológico,	 cirugía	 y	 radioyodo	 (considerándose	 estos	 dos	 últimos	 tratamientos	
definitivos).1	Ningún	tratamiento	es	ideal	ni	está	exento	de	efectos	colaterales.	
	La	mayoría	de	los	pacientes	se	tratan	inicialmente	con	fármacos	ATD.	La	tiroidectomía	total	o	
casi	 total	y	 la	 terapia	con	RAI	se	consideran	en	 la	 recaída.	Sin	embargo,	 la	opción	óptima	de	
tratamiento	 para	 la	 GD	 en	 niños	 y	 adolescentes	 sigue	 siendo	 una	 controversia	 importante	
debido	a	 la	 alta	 tasa	de	 recaída	 cuando	 se	utilizan	ATD,	 y	 la	duración	de	 la	 terapia	 con	ATD	
para	la	inducción	de	la	remisión	aún	no	se	ha	establecido.	
Actualmente	 existen	 tres	 formas	 de	 terapia	 primaria	 para	 la	 enfermedad	 de	 GB:	 (1)	
destrucción	del	tiroides	por	131-I;	(2)	bloqueo	de	la	síntesis	hormonal	por	ATD;	Y	(3)	ablación	
quirúrgica	parcial	o	 total	de	 la	 tiroides.	 El	 yodo	 solo	 como	una	 forma	de	 tratamiento	 se	usó	
ampliamente	 en	 el	 pasado,	 pero	 no	 se	 utiliza	 hoy	 porque	 sus	 beneficios	 pueden	 ser	
transitorios	o	 incompletos	y	porque	se	dispone	de	métodos	más	efectivos.	El	 yodo	se	utiliza	




interés	 en	el	 uso	del	 tratamiento	 con	 yodo	 como	 se	describe	posteriormente.	 La	 irradiación	
tipo	 Roentgen	 también	 se	 utilizó	 en	 el	 pasado,	 pero	 no	 está	 aceptada	 actualmente.	 Se	 está	
intentando	 la	 supresión	 de	 la	 respuesta	 autoinmune,	 y	 actualmente	 se	 están	 investigando	
nuevos	 tratamientos	 que	 bloquean	 la	 acción	 de	 las	 inmunoglobulinas	 estimuladoras	 del	
tiroides.11	
La	selección	de	la	terapia	depende	de	una	multiplicidad	de	consideraciones.	La	disponibilidad	
de	 un	 cirujano	 competente	 y	 experimentado,	 por	 ejemplo,	 una	 preocupación	 emocional	








Es	 siempre	 la	 primera	 opción	 terapéutica.	 Los	 ATD	 son	 MTZ	 y	 el	 carbimazol	 (CBZ)	 (que	 se	
metaboliza	a	MTZ.	El	propiltiouracilo	(PTU)	no	está	actualmente	recomendado	en	la	infancia	ni	
en	la	adolescencia	por	sus	graves	efectos	secundarios	(necrosis	hepática	fulminante),	estando	
reservado	sólo	para	el	primer	 trimestre	de	gestación	por	 los	efectos	 teratogénicos	de	MTZ	y	
CBZ.	
Los	ATD	inhiben	la	síntesis	de	hormonas	tiroideas	actuando	sobre	la	oxidación	y	organificación	
del	yodo.	El	PTU	además	 inhibe	 la	conversión	periférica	de	T4	a	T3.	Poseen	 también	efectos	
inmunosupresores	disminuyendo	la	concentración	de	anticuerpos	estimulantes	de	receptor	de	




remisión	 de	 la	 enfermedad,	 generalmente	 después	 de	 18-24	meses	 de	 tratamiento,	 aunque	
puede	prolongarse	 la	terapia	médica	 individualizada	hasta	diez	e	 incluso	mas	de	veinte	años,	
siendo	mas	largo	el	tratamiento	médico	cuanto	menor	la	edad	de	presentación	.3		
La	 dosis	 inicial	 de	CBZ	o	MTZ	para	bloquear	 la	 producción	de	hormonas	 tiroideas	 es	 0,1-1,0	
mg/kg/día	(máximo	30	mg/día).	Pueden	administrarse	cada	8	–	12	–	24	h,	por	vía	oral(VO).	Por	
ejemplo,	se	utilizan	en	niños	de	1-5	años:	2,5-5,0	mg/día;	5-10	años:	5-10	mg/día.	10-18	años:	












Suele	 ser	 necesario	 añadir	 levotiroxina	 a	 dosis	 sustitutivas	 (1-2	 mcg/kg/día	 oral)	 a	 las	 4-8	
semanas	de	iniciado	el	tratamiento,	una	vez	comprobado	el	eutiroidismo	bioquímicamente.	Se	
mantiene	el	tratamiento	aproximadamente	dos	años,	aunque	en	niños	a	veces	son	necesarios	












estado	 de	 eutiroidismo	 sin	 añadir	 levotiroxina,	 manteniéndose	 el	 tratamiento	 a	 dosis	 bajas	
durante	 el	 tiempo	 necesario		 (2-10	 años	 en	 niños),	 para	 alcanzar	 la		 remisión.	 Es	 la	 pauta	
recomendada	en	la	infancia	por	la	posibilidad	de	efectos	adversos	dosis-dependiente	de	ATD.	
Los	 niveles	 séricos	 de	 TSH	 pueden	 permanecer	 suprimidos	 durante	meses	 en	 pacientes	 con	
hipertiroidismo	de	larga	evolución,	por	lo	tanto,	determinaciones	precoces	de	TSH	pueden	no	









Los	 efectos	 menores	 se	 producen	 en	 un	 5	 a	 25%	 de	 los	 pacientes	 tratados,	 tales	 como	




casos	 de	 agranulocitosis	 se	 presentan	 en	 los	 primeros	 dos	 a	 tres	 meses	 de	 tratamiento	
antitiroideo,	 siendo	más	 frecuente	ante	dosis	mayores	del	 fármaco	y	en	pacientes	de	mayor	
edad.	 El	 mayor	 riesgo	 de	 los	 primeros	 meses	 de	 tratamiento	 se	 mantiene	 con	 cada	 nuevo	
inicio	de	tratamiento.	
Actualmente	 existe	 controversia	 en	 cuanto	 a	 la	 conveniencia	 de	 llevar	 a	 cabo	 analíticas	
periódicas	en	los	pacientes	que	reciben	ATD.	No	obstante,	se	recomienda	realizar	hemograma	
urgente	 y	 suspensión	 inmediata	 de	 MTZ	 ante	 la	 aparición	 de	 síntomas	 de	 agranulocitosis	
(fiebre	y/o	dolor	de	garganta).		
La	 vasculitis	 y/o	 la	 aparición	 de	ANCA+	 (anticuerpos	 anticitoplasma	de	 neutrófilos	 positivos)	




En	 relación	 con	 la	 toxicidad	 hepática,	 su	 frecuencia	 oscila	 entre	 0,1	 y	 0,2%.	 El	 PTU	 tiende	 a	
producir	 hepatitis	 parenquimatosa	 y	 el	MTZ	de	 tipo	 colestático;	 la	hepatotoxicidad	debida	a	
PTU	ocurre	en	un	tiempo	promedio	de	3	meses	una	vez	iniciado	el	tratamiento.	Corresponde	a	










la	 remisión	 en	 adultos	 es	 del	 40%	 al	 60%,	 menos	 del	 30%	 de	 los	 niños	 tratados	 con	 ATD	
durante	un	promedio	de	2	años	 logran	 la	remisión,	definida	como	la	función	tiroidea	normal	
mantenida	 durante	 al	 menos	 1	 año	 después	 de	 la	 terminación	 del	 tratamiento	 en	 niños	 y	
adolescentes.	 Puede	 ser	 necesario	 un	 uso	más	 prolongado	 de	ATD	 en	 niños	 que	 en	 adultos	
para	lograr	la	remisión.	Algunos	estudios	informan	que	la	tasa	de	remisión	aumenta	en	un	25%	




En	 cuanto	 a	 los	 aspectos	 clínicos	 y	 de	 laboratorio	 útiles	 para	 predecir	 remisión	 del	







tanto	 de	 membranas	 animales	 como	 de	 células	 humanas	 y,	 recientemente,	 ensayos	 de	
electroquimioluminiscencia.	Dada	 la	variabilidad	de	 las	diferentes	técnicas	de	 laboratorio,	 los	
puntos	de	corte	entre	normales	y	aquellos	con	hipertiroidismo	autoinmune,	y	entre	éstos	y	los	
que	presentan	otras	 patologías	 tiroideas	 como	 tiroiditis	 indolora,	 han	 variado	de	 acuerdo	 al	
ensayo	 utilizado,	 habiéndose	 considerado	 como	 normales	 títulos	 de	 TSHR-Ab	menores	 de	 9	
UI/L	 con	 la	 técnica	 de	 radiorreceptor	 y	 <	 0,8	 UI/L	 con	 el	 método	 de	
electroquimioluminiscencia,	 y	 1,5	 UI/L	 como	 punto	 de	 corte	 entre	 tiroiditis	 indolora	 e	
hipertiroidismo	autoinmune.	
Asimismo,	 se	 acepta	 que	 los	 valores	 normales,	 varían	 de	 acuerdo	 a	 factores	 geográficos,	
raciales	 y	 étnicos,	 por	 lo	 que	 éstos	 deberán	 ser	 establecidos	 de	 acuerdo	 a	 la	 población	
estudiada.	
En	conclusión,	la	mayoría	de	los	pacientes	con	hipertiroidismo	autoinmune	recaen	después	del	
tratamiento	 con	 ATD.	 Ciertos	 elementos	 de	 juicio	 tales	 como	 edad	 del	 paciente,	 género,	
presencia	 de	OG,	 tamaño	 del	 bocio	 y	 valores	 de	 TSHR-Ab,	 son	 útiles	 para	 predecir	 aquellos	
pacientes	 que	 tendrán	 remisión	 después	 de	 un	 periodo	 de	 ATD,	 lo	 que	 puede	 ser	 útil	 para	
decidir	entre	tratamiento	médico	con	ATD	o	tratamiento	ablativo	con	RAI	o	cirugía.		
• Tratamiento	adyuvante	
Los	 tratamientos	 adyuvantes	 son	 aquellos	 tratamientos	 dirigidos	 a	 atenuar	 el	 impacto	 del	
hipertiroidismo	 por	 enfermedad	 de	 GB,	 por	 mecanismos	 diferentes	 a	 la	 disminución	 de	 la	
síntesis	de	hormonas	tiroideas.		
Pueden	actuar	 inhibiendo	 los	efectos	hiperadrenérgicos,	 la	 liberación	de	hormonas	tiroideas,	
alterando	el	metabolismo	de	las	hormonas	tiroideas	(ya	sea	inhibiendo	la	conversión	periférica	
de	 T4	 a	 T3	 o	 incrementando	 su	 eliminación	 renal)	 y/o	 disminuyendo	 la	 vascularización	 o	 a	


















Los	 glucocorticoides	 a	 dosis	 farmacológicas	 bloquean	 la	 conversión	 de	 T4	 a	 T3	 en	 forma	
parecida	al	propranolol,	 inhiben	la	liberación	de	las	hormonas	tiroideas	y	la	síntesis	de	TSHR-
Ab.	Recomendándose	además	su	empleo	para	el	 tratamiento	de	 la	OG,	en	 la	crisis	 tiroidea	y	
para	la	preparación	rápida	de	los	pacientes	hipertiroideos	para	cirugía,	en	combinación	con	el	
ipodato	de	sodio,	propranolol,	y	en	caso	de	ser	posible,	con	ATD.	
Las	 dosis	 sugeridas	 son:	 hidrocortisona	 100mg	VO/EV	 cada	 8	 h;	 dexametasona	 2	mg	VO/EV	
cada	 6h;	 betametasona	 0,5mg	 VO/EV/IM	 (vía	 oral/endovenosa/intramuscular)	 cada	 6h.		
Realizar	descenso	paulatino	a	partir	de	las	72	h	de	haber	realizado	el	tratamiento	definitivo.5	
Yodo	inorgánico:	























que	 se	 ha	 obtenido	 una	 respuesta	más	 rápida	 en	 el	 descenso	 de	 las	 hormonas	 tiroideas	 en	
suero	 en	 comparación	 con	 el	MTZ	 y	 el	 propranolol	 solamente;	 lo	 que	 puede	 constituir	 una	













El	 tratamiento	 quirúrgico	 del	 hipertiroidismo	 autoinmune	 (tiroidectomía	 total)	 está	 indicado	






Algunos	 autores	 también	 recomiendan	 el	 tratamiento	 quirúrgico	 en	 niños	 y	 adolescentes	
especialmente	 si	 presentan	 las	 características	 previamente	 descritas,	 si	 bien	 también	 se	 ha	
recomendado	el	uso	de	RAI	en	la	población	pediátrica.	
Algunos	estudios	han	demostrado	que	la	tiroidectomía	mejora	el	exoftalmos	y	que	esto	sucede	
independientemente	de	 la	 extensión	de	ésta,	 por	 lo	que	 también	 se	 indica	 en	 casos	de	OG.	
Cabe	 señalar	en	este	punto	que	Es	 controvertida	 la	elección	de	cirugía	en	pacientes	 con	OG	







Lugol	 (iodoiodurada)	 entre	 1	 y	 3	 días	 previos	 a	 la	 cirugía.	 El	 tratamiento	 preoperatorio	 con	
solución	 de	 lugol	 disminuye	 la	 vascularización	 de	 la	 glándula	 y	 por	 lo	 tanto,	 la	 pérdida	
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sanguínea	 intraoperatoria,	 mejorando	 las	 condiciones	 quirúrgicas.	 En	 cuanto	 a	 las	 ATD,	 la	
duración	 previa	 del	 tratamiento	 con	MTZ	 o	 PTU	 tiene	 directa	 relación	 con	 la	 reducción	 del	
sangrado	intraoperatorio5.		
El	objetivo	de	esta	preparación	es	evitar	una	posible	crisis	 tiroidea.	El	cuidado	posoperatorio	
debe	 incluir	 la	 evaluación	 del	 metabolismo	 fosfocálcico	 midiendo	 la	 calcemia	 y/o	 hormona	
paratiroidea	(PTH)	sérica,	y	suplementar	calcio	y	calcitriol	en	base	a	estos	resultados.	No	debe	
suspenderse	el	beta-bloqueante	en	 forma	brusca	posterior	 a	 la	 cirugía.	 Se	 sugiere	 reducir	 la	
dosis	en	 forma	paulatina,	de	acuerdo	a	 la	evolución	clínica,	hasta	 la	 suspensión	definitiva.	El	










En	 los	pacientes	 tóxicos	que	 requieren	cirugía	de	urgencia	 se	pueden	utilizar	ß-bloqueantes,	
ATD,	litio	y/o	glucocorticoides.	
En	relación	con	las	tendencias	de	los	principales	recursos	de	tratamiento	(ATD,	RAI	y	cirugía),	




El	 tratamiento	 del	 hipertiroidismo	 con	 RAI	 está	 indicado	 en	 pacientes	 con	 hipertiroidismo	
autoinmune,	 nódulo	 tiroideo	 y	 bocio	 multinodular	 tóxico	 sin	 fenómenos	 compresivos	 o	 sin	
evidencia	 de	 carcinoma,	 previa	 determinación	 de	 una	 captación	 adecuada	 de	 I131,	 así	 como	
también	para	pacientes	con	hipertiroidismo	autoinmune	con	recaída	después	del	tratamiento	
con	ATD	por	 12	 a	 18	meses,	 en	no	 remisiones	o	 en	 casos	de	no	 aceptar	 el	 tratamiento	 con	
cirugía.2,3			
En	cuanto	a	las	principales	contraindicaciones,	cabe	señalar:	embarazo,	lactancia,	coexistencia	
de	 cáncer	 tiroideo	o	 sospecha	 del	mismo,	 pacientes	 que	no	puedan	 cumplir	 las	medidas	 de	
seguridad	y	pacientes	con	intención	de	embarazo	en	los	próximos	6-12	meses.5	










más	 de	 un	 millón	 de	 pacientes	 hipertiroideos	 tratados,	 de	 los	 que	 1.200	 eran	 de	 edad	
pediátrica.	
Para	 su	 posible	 administración	 hay	 que	 valorar	 riesgos/beneficios.	 La	 remisión	 con	 este	
tratamiento	 es	 superior	 a	 95%.	 El	 objetivo	 del	 tratamiento	 es	 inducir	 hipotiroidismo.	 Las	




Algunos	 Centros	 administran	 15	 mCi	 como	 dosis	 fija	en	 niños,	 pero	 se	 recomienda	 realizar	
dosis	calculada,	porque	puede	ser	suficiente	administrar	menor	cantidad	de	I131.	
Si	 los	 niveles	 de	 T4L	 son	 elevados	 pre	 dosis	 de	 I131	 deben	 utilizarse	 previamente	
betabloqueantes	 y	 MTZ	 o	 CBZ	 hasta	 mejoría	 y	 entonces	 administrar	 el	 I131.	 Los	 ATD	 se	
suspenden	 cinco	 a	 siete	 días	 antes	 de	 administrar	 RAI,	 manteniendo	 betabloqueantes	 si	
necesarios.3	
Si	no	hay	OG	no	precisan	cobertura	esteroidea	para	terapia	con	I131.	
El	 tratamiento	 ablativo	 tiroideo	 induce	 hipotiroidismo	 primario	 yatrógeno,	 que	 precisa	
tratamiento	 hormonal	 sustitutivo	 con	 levotiroxina	 oral.	 Tras	 I131,	 el	hipotiroidismo	 suele	
aparecer	hacia	los	2	meses	del	tratamiento.	En	algunas	series	la	levotiroxina	se	inicia	a	dosis	de	
1	 mcg/Kg/día	 a	 los	 15	 días	 de	 la	 administración	 del	 I131	 para	 evitar	 el	 hipotirodismo	 que	
empeoraría	la	afectación	ocular	hipertiroidea.	
La	 glándula	 tiroides	 comienza	 a	 disminuir	 de	 tamaño	 aproximadamente	 a	 las	 8	 semanas	 de	
recibido	 el	 I131.	 Si	 a	 los	 6	 meses	 de	 la	 administración	 del	 I131	 persiste	 hipertiroidismo,	 una	
segunda	 dosis	 de	 I131	 es	 requerida.	 En	 caso	 de	 recidiva	 del	 hipertiroidismo	 tras	 tratamiento	
















y	antiinflamatorios.	Muy	 rara	 vez	 desencadena	 crisis	 tirotóxica,	 relacionada	 con	niveles	muy	
elevados	de	T4L	pre	tratamiento	con	I131.	Deben	controlarse	niveles	de	Vitamina	D	para	evitar	
hipocalcemias	posteriores.	
Los	 pacientes	 que	 reciben	 I131	 deben	 evitar	 el	 contacto	 con	 otros	 niños	 de	 familia/colegio,	
sobre	todo	menores	de	tres	años	de	edad,	durante	al	menos	siete	días	postdosis,	aunque	al	ser	





Las	 radiaciones	 de	 I131	 en	 desastres	 como	 Hiroshima	 y	 Nagasaki,	 Chernobil,	 o	 Fukushima	










Los	 casos	 leves	 son	 tratados	 sintomáticamente.	 Lágrimas	 artificiales,	metilcelulosa	 al	 1%	 en	
colirio,	 suero	 salino	 tópico,	 elevar	 la	 cabecera	 de	 la	 cama,	 proteger	 ojos	 del	 sol,	 del	 viento.	
Puede	empeorar	tras	tratamiento	con	ATD(10%),	tras	cirugía	(16%)	o	tras	tratamiento	con	I131	
(33%).	
La	 OG	 empeora	 tras	 el	 tratamiento	 con	 RAI	 por	 elevar	 las	 concentraciones	 de	 TSI	
(inmunoglobulina	 estimulante	 del	 tiroides)	 y	 otros	 antígenos	 tiroideos	 por	 el	 efecto	 de	 la	
radiación	 sobre	 las	 células	 T.	 	Puede	 evitarse	 esta	 exacerbación	 administrando	
glucocorticoides.	En	OG	moderada	a	severa	deben	recibir	corticoides	pre	y	post	I131.	Las	dosis	
recomendadas	de	esteroides	son	prednisona	0,3	–	0,5	mg/Kg	oral	(1	–	3	días	después	del	I131),	
con	 reducción	 progresiva	 y	 mantenimiento	 hasta	 dos	 -	 tres	 meses	 después	 o	 hasta	 fase	
normofuncional.	Evitar	hipotiroidismo.	
Factores	de	riesgo	y	empeoramiento	de	OG	con	I131:	es	importante	mantener	a	estos	pacientes	
eutiroideos.	 Puede	 administrarse	 post	 I131	 levotiroxina	 a	 dosis	 de	 1	 mcg/Kg/día	 incluso	
comenzando	15	días	post	RAI.		La	OG	suele	ser	más	 leve	en	 la	 infancia	que	en	adultos.	Suele	







En	 las	 adolescentes	 y	 mujeres	 con	 hipertiroidismo	 que	 hayan	 sido	 tratadas	 con	 yodo	
radioactivo	no	se	aconseja	gestación	hasta	después	de	seis	meses	del	tratamiento	con	I	I131.	Si	
la	 causa	 era	 enfermedad	 de	 GB,	 el	 paso	 de	 TSHR-Ab	 por	 placenta	 puede	 inducir	






Como	 en	 los	 adultos,	 los	 tres	 métodos	 convencionales	 de	 tratamiento	 son	 los	 ATD,	 la	
tiroidectomía	y	el	RAI.	Aunque	la	ATD	está	asociada	con	efectos	secundarios	y	una	alta	tasa	de	
recaída	 incluso	 después	 de	 una	 terapia	 prolongada,	 todavía	 parecen	 ser	 elegidos	 como	 la	
primera	 línea	 de	 terapia	 para	 el	 GB	 en	 la	 infancia	 por	 la	 mayoría	 de	 los	 endocrinólogos	
pediátricos,	 aunque	 algunos	 han	 comenzado	 a	 usar	 RAI	 como	 su	 primera	 modalidad	
terapéutica.	Sin	embargo,	 cuando	se	debe	 interrumpir	el	 tratamiento	con	ATD	o	después	de	
una	recaída	que	puede	ocurrir	durante	o	después	del	tratamiento	con	ATD,	debe	elegirse	un	





vida.	Según	 los	datos	de	seguimiento	a	 largo	plazo	que	se	han	publicado,	el	 tratamiento	con	
RAI	en	niños	y	adolescentes	mayores	parece	ser	seguro	y	eficaz.	Aunque	los	estudios	de	niños	
con	GB	tratados	con	dosis	ablativas	de	yodo	radioactivo	no	han	revelado	un	aumento	aparente	
del	 riesgo	 de	malignidad	 tiroidea,	 se	 necesita	 un	 estudio	 a	 largo	 plazo	 de	 poblaciones	más	
grandes	 para	 definir	 la	 verdadera	 incidencia	 de	 neoplasia	 tiroidea	 y	 otros	 posibles	 efectos	
secundarios,	En	niños	tratados	con	yodo	radioactivo.	Aunque	los	riesgos	relativamente	bajos,	
el	bajo	costo	y	la	viabilidad	del	tratamiento	con	yodo	radioactivo	han	favorecido	esta	terapia	
para	 los	 niños,	 al	 igual	 que	 para	 los	 adultos,	 en	 los	 Estados	 Unidos,	 sigue	 siendo	 menos	
atractivo	para	los	médicos	europeos.	El	progreso	en	la	comprensión	inmunológica	de	GB	y	de	
sus	 antecedentes	 genéticos	 se	 espera	 elucidar	 las	 vías	 que	 conducen	 a	 GB,	 así	 como	 los	
factores	 que	 determinan	 quién	 está	 en	 alto	 riesgo	 de	 desarrollar	 GB,	 y	 puede,	 en	 última	
instancia,	promover	nuevas	estrategias	para	una	terapia	más	exitosa	y	segura.10,11	
Volviendo	a	los	defensores	de	la	terapia	con	ATD,	estos	creen	que	existe	una	mayor	tendencia	
a	 la	 remisión	 de	 la	 tirotoxicosis	 en	 niños	 en	 comparación	 con	 los	 adultos	 y	 que	 la	 terapia	
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(hasta	 15%)	 que	 la	 observada	 en	 adultos.	 Si	 la	 tasa	 de	 recurrencia	 se	 mantiene	
aceptablemente	 baja	 realizando	 tiroidectomías	 casi	 totales,	 siempre	 hay	 un	 aumento	 de	 la	
frecuencia	de	hipotiroidismo	permanente	y	un	mayor	potencial	de	daño	a	los	nervios	laríngeos	
recurrentes	 y	 las	 glándulas	 paratiroides.	 El	 daño	 a	 las	 paratiroides	 requiere	 un	 programa	
médico	 complicado	 que	 puede	 ser	 permanente,	 y	 es	 una	 de	 las	 razones	 principales	 para	
oponerse	a	la	terapia	quirúrgica	de	rutina	en	esta	enfermedad.10		
Los	 autores	 concluyen	que	el	 tratamiento	es	 seguro	 y	 eficaz	 cuando	 se	 realiza	por	 cirujanos	
experimentados2,3,5,6,10.	 Otros	 han	 señalado	 la	 alta	 tasa	 de	 recaída	 con	 todas	 las	 formas	 de	
terapia	en	el	grupo	de	edad	pediátrica.10	
El	 argumento	 principal	 que	 favorece	 la	 cirugía	 es	 que	 puede	 corregir	 la	 tirotoxicosis	 con	
seguridad	y	rapidez	y	resulta	en	menos	interrupción	de	la	vida	normal	y	el	desarrollo	que	está	
asociado	 con	 la	 administración	 a	 largo	 plazo	 de	 ATD	 y	 la	 supervisión	 médica	 constante	
concomitante.	 A	 menudo,	 los	 niños	 son	 incapaces	 de	 mantener	 el	 cuidadoso	 esquema	 de	
dosificación	necesario	para	el	control	de	la	enfermedad.5,10	
Si	 los	ATD	se	eligen	como	 tratamiento	primario,	al	paciente	 se	 le	administra	 inicialmente	un	
tratamiento	 durante	 uno	 o	 dos	 años,	 de	 acuerdo	 con	 el	 esquema	 de	 dosificación	
correspondiente.	 La	dosificación	de	PTU	 (si	 se	usa)	es	generalmente	de	120-175	mg	/	m2	de	
superficie	corporal	diaria	dividida	en	tres	dosis	iguales	cada	ocho	horas.	El	MTZ	puede	usarse	
en	 lugar	 de	 PTU;	 Aproximadamente	 una	 décima	 parte	 en	 miligramos.	 El	 MTZ	 es	 ahora	 el	
fármaco	preferido.	Durante	 la	 terapia	 la	 dosis	 generalmente	puede	 reducirse	 gradualmente.	
Muchos	 pacientes	 serán	 controlados	 satisfactoriamente	 por	 tratamiento	 de	 una	 vez	 al	 día.	




vez	 al	mes,	 y	 en	 ese	momento	 para	 asegurarse	 de	 que	 el	 programa	 se	 está	 siguiendo	 y	 los	
progresos	 realizados.	 Cualquier	 evidencia	 de	 depresión	 de	 la	 médula	 ósea	 debe	 inducir	 un	
cambio	en	un	fármaco	alternativo	o	en	una	forma	diferente	de	tratamiento,	como	se	discute	a	
continuación.	
Al	 final	 de	 uno	 o	 dos	 años	 el	 medicamento	 es	 retirado.	 Si	 la	 tirotoxicosis	 se	 repite,	 puede	
administrarse	un	 segundo	 tratamiento	de	duración	de	un	año	o	más.	Una	disminución	en	el	
tamaño	 del	 bocio	 durante	 la	 terapia	 es	 una	 buena	 evidencia	 de	 que	 se	 ha	 logrado	 una	











La	 tirotoxicosis	 intrauterina	 es	 un	 síndrome	 raro	 pero	 reconocido	 que	 ocurre	 en	 mujeres	
embarazadas	 con	 TSHR-Ab	 en	 el	 suero,	 debido	 al	 paso	 transplacentario	 de	 anticuerpos.	
También	puede	desarrollarse	en	el	recién	nacido.	Es	posible	detectar	este	riesgo	mediante	el	
ensayo	 de	 TSHR-Ab	 en	 suero	 de	 mujeres	 embarazadas	 con	 enfermedad	 de	 GB	 conocida	 o	
anterior.	La	tirotoxicosis	intrauterina	causa	taquicardia	fetal,	falta	de	crecimiento,	aceleración	
de	 la	 edad	 ósea,	 cierre	 prematuro	 de	 las	 suturas	 y	 ocasionalmente	 muerte	 fetal.	 Se	 han	
registrado	 múltiples	 embarazos	 secuenciales	 con	 este	 problema.	 El	 diagnóstico	 clínico	 es	
obviamente	 inexacto.	 Pueden	 administrarse	 ATD,	 pero	 el	 control	 de	 la	 dosis	 es	 incierto.	 Se	





deben	 ser	 monitoreadas	 siguiendo	 los	 niveles	 hormonales	 y	 TSH	 de	 la	 madre,	 crecimiento	
fetal,	 frecuencia	cardiaca	y	por	ultrasonido	para	evidencia	de	bocio	u	otros	signos	de	hiper	o	
hipotiroidismo	fetal.	Si	los	niveles	hormonales	maternos	son	bajos	y	la	TSH	elevada,	con	bocio	
fetal	 y	 evidencia	 de	 hipotiroidismo,	 la	 terapia	 ATD	 se	 reduce	 y	 se	 puede	 administrar	 T4	
intraamniótica.	Si	los	niveles	maternos	de	T4	son	altos	y	la	TSH	baja,	con	bocio	fetal	y	signos	de	
hipertiroidismo	fetal,	se	sugieren	dosis	mayores	de	ATD.	Si	el	probable	estado	metabólico	del	
feto	 no	 está	 claro,	 el	 muestreo	 fetal	 de	 sangre	 es	 factible,	 aunque	 conlleva	 un	 riesgo	
significativo	 para	 el	 feto.	 Se	 ha	 recomendado	 la	 plasmaféresis	 para	 reducir	 el	 TSHR-Ab	
materno,	pero	hay	pocos	datos	disponibles.10	
La	 tirotoxicosis	 es	 rara	 en	 el	 recién	 nacido	 y	 suele	 asociarse	 con	 el	 hipertiroidismo	materno	
presente	o	pasado.		
El	 hipermetabolismo	 neonatal	 generalmente	 surge	 del	 paso	 transplacentario	 de	 TSHR-Ab.	
Frecuentemente	el	bebé	no	es	reconocido	como	tirotóxico	al	nacer,	pero	desarrolla	síntomas	
de	 inquietud,	 taquicardia,	mala	alimentación,	ocasionalmente	exceso	de	hambre,	pérdida	de	
peso	 excesiva	 y	 posiblemente	 fiebre	 y	 diarrea	 unos	 días	 después	 del	 nacimiento.	 El	 feto	
convierte	 T4	 a	 T3	 pobremente	 en	 el	 útero,	 pero	 cambia	 a	 normal	 El	 feto	 convierte	 T4	 a	 T3	
pobremente	 en	 el	 útero,	 pero	 cambia	 a	 la	 desiodación	 normal	 de	 T4	 a	 T3	 al	 nacer.	 Este	
fenómeno	 puede	 proporcionar	 normalmente	 una	medida	 de	 protección	 en	 el	 útero	 que	 se	
pierde	al	nacer,	 lo	que	permite	el	desarrollo	de	tirotoxicosis	en	unos	pocos	días.	El	síndrome	
puede	 persistir	 durante	 dos	 a	 cinco	 semanas,	 hasta	 que	 desaparezcan	 los	 efectos	 de	 los	
anticuerpos	 maternos.	 El	 paciente	 puede	 ser	 tratado	 con	 propranolol,	 ATD	 administrados	
según	 el	 esquema	 anterior,	 y	 yoduro.	 El	 ATD	 puede	 administrarse	 parenteralmente	 si	 es	
necesario	 en	 solución	 salina	 después	 de	 la	 esterilización	 por	 filtración	 a	 través	 de	 un	 filtro	
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Millipore.	 Los	 recién	 nacidos	 con	 tirotoxicosis	 suelen	 estar	 extremadamente	 enfermos,	 y	 la	
terapia	 auxiliar,	 incluida	 la	 sedación,	 el	 enfriamiento,	 los	 líquidos	 en	 grandes	 cantidades,	 el	
reemplazo	 electrolítico	 y	 el	 oxígeno,	 son	 probablemente	 tan	 importantes	 en	 el	 tratamiento	
como	 la	 terapia	 específica	 para	 la	 tirotoxicosis.	 El	 propranolol	 se	 utiliza	 para	 controlar	 la	
taquicardia.	Debido	al	aumento	del	metabolismo	de	estos	 lactantes,	 la	atención	al	equilibrio	
de	líquidos	y	la	adecuación	de	la	nutrición	son	importantes.	
El	 paciente	 por	 lo	 general	 sobrevive	 a	 la	 tirotoxicosis,	 y	 la	 enfermedad	 es	 típicamente	





madres	 no	 necesariamente	 tenían	 una	 enfermedad	 activa	 durante	 el	 embarazo.	 La	
enfermedad	de	Graves	persistió	en	estos	pacientes	desde	el	nacimiento	mucho	más	allá	del	











Durante	 las	 entrevistas	 iniciales	 y	 posteriores,	 el	 médico	 que	 cuida	 a	 un	 paciente	 con	
enfermedad	 de	 GB	 debe	 reconocer	 cualquier	 estrés	 psicológico	 y	 físico.	 Con	 frecuencia	 los	
principales	 problemas	 emocionales	 salen	 a	 la	 luz	 después	 de	 que	 el	 paciente	 reconoce	 el	
interés	 sincero	 del	 médico.	 El	 trastorno	 puede	 estar	 profundamente	 arraigado	 y	 puede	
implicar	 ajustes	muy	difíciles	 por	 el	 paciente,	 pero	 característicamente	 está	 relacionado	 con	
factores	 identificables	en	el	 ambiente.	Dicho	de	otro	modo,	el	problema	no	es	una	 reacción	
emocional	endógena	sino	un	difícil	ajuste	a	los	problemas	externos	reales.	Por	otro	lado,	hay	
que	tener	en	cuenta	que	la	labilidad	emocional	del	paciente	tirotóxico	puede	ser	una	prueba	
para	aquellos	con	quienes	él	o	ella	debe	vivir,	así	 como	para	el	paciente.	Así,	 la	 tirotoxicosis	




Es	 cierto	 que	 el	 paciente	 hipertiroideo	 podría	 obtener	 un	 gran	 beneficio	 de	 la	 atención	
psiquiátrica,	 pero	 es	 innegable	 la	 necesidad	 que	 tiene	 el	 paciente	 de	 que	 su	 médico	 le	
acompañe	con	empatía	a	lo	largo	del	tratamiento.6,7,11	
Además	de	proporcionar	asistencia	en	la	solución	de	problemas	personales,	otras	dos	medidas	
terapéuticas	 generales	 son	 importantes.	 El	 primero	 es	 el	 descanso.	 El	 paciente	 con	
enfermedad	 de	 GB	 debe	 tener	 tiempo	 fuera	 de	 los	 deberes	 normales	 para	 ayudar	 en	 el	
restablecimiento	 de	 su	 equilibrio	 psíquico	 y	 fisiológico.	 Los	 pacientes	 pueden	 recuperarse	 y	
recuperarse	 con	 la	 terapia	 apropiada	 mientras	 continúan	 trabajando,	 pero	 se	 obtienen	
progresos	más	 rápidos	 y	 ciertos	 si	 se	 puede	 proporcionar	 un	 período	 fuera	 de	 la	 ocupación	
habitual.	DeGroot	et	al	sugiere	que	un	sedante	suave	o	tranquilizante	podría	ser	útil.11	
Otra	medida	general	 importante	es	 la	atención	a	 la	nutrición.	Los	pacientes	con	enfermedad	
de	Graves	 tienen	un	 agotamiento	 nutricional	 en	 proporción	 a	 la	 duración	 y	 severidad	de	 su	
enfermedad.	Hasta	que	el	metabolismo	se	restablezca	a	la	normalidad,	y	durante	algún	tiempo	
después,	las	necesidades	calóricas	y	proteicas	del	paciente	pueden	estar	muy	por	encima	de	lo	







El	 número	 de	 cigarrillos	 fumados	 por	 día,	 es	 un	 factor	 determinante	 independiente	 para	 la	
incidencia	de	proptosis	y	diplopia.	El	hábito	tabáquico,	en	todos	los	grupos	de	edad	incluidos	
los	 adolescentes,	 se	 asocia	 a	 una	 peor	 respuesta	 a	 esteroides	 en	 el	 tratamiento	 del	 brote	
agudo	orbitario,	así	como	a	la	radioterapia,	en	comparación	con	no	fumadores.		
Los	 mecanismos	 por	 los	 que	 el	 tabaco	 afecta	 a	 la	 enfermedad	 orbitaria	 son	 desconocidos,	
aunque	se	postula	la	posibilidad	de	la	interacción	de	ciertos	receptores	de	citoquinas	como	el	















Atendiendo	 a	 la	 sintomatología	 clínica,	 ambas	 presentan	 la	 semiología	 típica	 del	
hipertiroidismo:	 taquicardia,	 pérdida	 de	 peso,	 piel	 caliente	 y	 sudorosa	 y	 astenia.	 Buscando	
diferencias,	la	primera	presenta	además	un	ligero	temblor	intencional	mientras	que	la	segunda	
presenta	además	nerviosismo,	insomnio	y	ligero	exoftalmos.	Cabe	señalar	en	este	punto	que	la	
OG	 se	 ve	 con	 más	 frecuencia	 en	 adultos	 y	 que	 en	 la	 población	 infantil	 se	 aprecia	 mayor	
afectación	de	 la	 conducta	 y	 capacidad	de	 concentración.	Por	último,	 la	primera	presenta	un	
retraso	puberal	mientras	que	la	segunda	refiere	crecimiento	acelerado.	


















Con	 respecto	 al	 desarrollo	 sexual,	 la	 paciente	 ha	
evolucionado	 de	 un	 estadío	 Tanner	 I	 (con	 11,7	
años)	 a	 un	 estadío	 Tanner	 IV	 (con	 15	 años).	 La	
paciente	 ya	 no	 presenta	 semiología	 de	





Los	 anticuerpos	 detectados	 positivos	 fueron:	 TSI:	 2,89	 (normal	 hasta	 1,86),	 anticuerpos	





















Principio	 20mg/24h	 <0,01	 8,81	
1	año	 10mg/24h	 0,38	 1,39	
2	años	 10mg/24h	 2,15	 1,4	
3	años	 5mg/24h	 0,01	 2,59	
4	años	 5mg/24h	 <0,01	 3,59	
	
La	 paciente	 inició	 tratamiento	 con	MTZ	 20mg/24h	 en	 oct	 2013	 y	 ha	 estado	 en	 seguimiento	























talla	 del	 paciente	 a	 lo	 largo	 del	 seguimiento:	 Se	 observa	 un	 aumento	 progresivo	 y	
proporcionado	de	ambas.	Con	respecto	al	desarrollo	sexual,	la	paciente	ha	evolucionado	de	un	
estadío	Tanner	1	(marzo	2016)	a	un	estadío	Tanner:	telarquia	2,	pubarquia	2,	axilarquia	(+).	El	




su	 receptor	 (TBII):	 3,09	 UI/L	 (normal:	 <0,7),	 la	 ecografía	 tiroidea	 informa	 de	 una	 glándula	






























1	mes	 MTZ	15mg/24h	 <0,01	 1,58	
2	meses	 MTZ	15mg/24h	 <0,01	 0,95	





8	meses	 MTZ	5mg/24h	 17,63	 0,85	
12	meses	 MTZ	5	mg/24h	 0,01	 1,56	
	
La	paciente	inició	tratamiento	con	propranolol		5	mg/12h	y	MTZ	15mg/24h	en	febrero	del	año	




y	 se	 pautó	 levotiroxina	 sódica	 50mcg	 durante	 un	 mes,	 con	 el	 objetivo	 de	 mejorar	 los	
resultados	en	la	analítica	de	junio	2016.		






varios	 estudios	 sugieren	 una	 duración	 óptima	 de	 tratamiento	 con	 ATD	 para	 el	 régimen	 de	
ajuste	de	dosis	de	12	a	18	meses.	Sin	embargo,	en	ninguna	de	las	pacientes	se	ha	alcanzado	la	
restauración	de	la	función	normal	tiroidea	evitando	recaídas	en	ese	periodo	de	tiempo.		




A	 favor	de	elegir	 la	 terapia	 con	RAI	 se	podría	decir	que	en	ninguna	de	 las	dos	parece	haber	
neoplasias	concomitantes	ni	ninguna	desea	quedarse	embarazada	a	corto	plazo.	Como	se	ha	
referido	 previamente,	 el	 RAI	 es	 la	 terapia	 de	 elección	 en	 América	 y	 varios	 estudios	 lo	
defienden	como	un	método	seguro	y	eficaz.	Sería	el	método	elegido	en	el	caso	de	que	fueran	
adultos,	pero,	con	objetivo	de	evitar	radiación	en	nuestras	pacientes	menores	de	edad	habría	
que	pasar	a	considerar	 la	cirugía	como	el	 tratamiento	óptimo	definitivo.	Además,	a	 favor	de	
aplicar	cirugía	en	el	caso	clínico	2	se	podría	mencionar	el	ligero	exoftalmos	que	padece,	ya	que	
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